PERBANDINGAN KADAR GLUTATION TEREDUKSI (GSH) PADA KEHAMILAN NORMAL DAN KEHAMILAN PREEKLAMPSIA DI RSUD. PROF. DR. W.Z. JOHANNES KUPANG by Ly, Elsye Jasicha et al.
Perbandingan Kadar Glutation  Cendana Medical Journal, Volume 16, Nomor 1, Maret  2019  Universitas Nusa Cendana  132  PERBANDINGAN KADAR GLUTATION TEREDUKSI (GSH) PADA KEHAMILAN NORMAL DAN KEHAMILAN PREEKLAMPSIA DI RSUD. PROF. DR. W.Z. JOHANNES KUPANG  Elsye Jasicha Ly , Anita Lidesna Shinta Amat , Herman Pieter Louis Wungouw  ABSTRAK  Angka Kematian Ibu di Indonesia mencapai 305 per 100.000KH dengan 25% dintaranya disebabkan oleh preeklampsia. Salah satu teori penyebab preeklampsia adalah stres oksdatif yang menyebabkan kerusakan sel endotel pembuluh darah. Stres oksidatif ditandai dengan peningkatan radikal bebas dan penurunan antioksidan. Glutation tereduksi (GSH) merupakan salah satu antioksidan endogen tubuh. Tujuan penelitian ini untuk mengetahui perbandingan kadar GSH pada kehamilan normal dan kehamilan preeklampsia  di RSUD Prof. Dr. W.Z. Johannes Kupang Tahun 2018. Metode penelitian yang digunakan adalah Observasional Analitik dengan pendekatan cross sectional. Teknik sampling menggunakan teknik consecutive sampling dengan hasil 30 sampel darah vena pada kehamilan normal dan 30 sampel darah vena pada kehamilan preeklampsia. Kadar GSH pada sampel darah diuji menggunakan Spektrofotometri. Hasil rerata dan median kadar GSH pada kehamilan preeklampsia lebih rendah dibandingan rerata dan median kadar GSH pada kehamilan normal. Pada kehamilan preeklampsia rerata kadar GSH yaitu 1,875 nmol/ml dengan median 1,2 nmol/ml lebih rendah dibandingkan pada kehamilan normal rerata kadar GSH yaitu 3,612 nmol/ml dengan median 1,8  nmol/ml Berdasarkan uji Mann Whitney didapatkan nilai p= 0,010 (<0,05) yang berarti terdapat perbedaan kadar GSH yang signifikan pada kehamilan normal dibandingkan dengan kehamilan preeklampsia. Kesimpulan dari penelitian ini kadar GSH pada kehamilan normal lebih tinggi daripada kehamilan preeklampsia.  Kata Kunci: Kehamilan, Preeklampsia, GSH  Angka Kematian Ibu (AKI) merupakan salah satuindikator penilai derajat kesehatan masyarakat. (1) Menurut World Health Organization (WHO) AKI secara global menunjukkan angka  216 kematian ibu per 100.000 KH.  Angka ini menurun hingga 44% sejak tahun 1990 namun belum mencapai target utama Millenium Development Goal (MDG) yakni penurunan AKI sebesar 75%.(2)  AKI indonesia mencapai angka yang lebih tinggi yaitu sebanyak 305 kematian ibu per 100.000 KH. Secara regional, provinsi Nusa Tenggara Timur (NTT) merupakan salah satu provinsi di Indonesia dengan angka kematian ibu yang cukup tinggi yakni pada tahun 2015 mencapai 133 kematian ibu per 100.000 KH dengan jumlah kematian ibu mencapai 178 kematian.(3) Spesifiknya di Kota Kupang, AKI yang dilaporkan mencapai 48 kematian per 100.000 KH.. Hal ini menjadi salah satu persoalan kesehatan utama dan tantangan besar bagi pemerintah dan masyarakat pada umumnya dalam menanggulangi masalah kesehatan ibu.(4) Tingginya AKI disebabkan oleh tiga penyebab utama kematian ibu yaitu perdarahan (30%), hipertensi dalam kehamilan (25%), dan infeksi (12%). Kecenderungan yang ada dalam dua dekade terakhir ini tidak terlihat adanya penurunan yang nyata terhadap insiden preeklampsia, berbeda dengan insiden infeksi yang semakin menurun sesuai dengan perkembangan temuan antibiotik.(5)   Preeklampsia merupakan kondisi spesifik pada kehamilan yang ditandai dengan adanya disfungsi plasenta dan respon maternal terhadap adanya inflamasi sistemik dengan aktivasi endotel dan   Universitas Nusa Cendana 132 
Perbandingan Kadar Glutation  Cendana Medical Journal, Volume 16, Nomor 1, Maret  2019  Universitas Nusa Cendana  133  koagulasi. (6) Insiden preeklampsia di Indonesia sendiri adalah 128.273/tahun atau sekitar 5,3% dengan angka kematian secara global mencapai menyebabkan 76.000 kematian ibu dan mencapai 500.000 kematian bayi dalam satu tahun.  Preeklampsia dalam patogenesisnya melibatkan peran stres oksidatif. Pada ibu dengan kehamilan preeklampsia, terjadi kelainan yang menyebabkan proses hipoksia dan iskemia plasenta. Kelainan iskemia plasenta menyebabkan malperfusi dari beberapa sistem organ dan diperantarai terutama melalui generasi Reactive Oxygen Species (ROS). Jika generasi ROS melebihi kapasitas dari pertahanan antioksidan akan menghasilkan stres oksidatif yang kemudian berpengaruh pada kejadian preeklampsi. Stres oksidatif merupakan kondisi tidak seimbang jumlah oksidan dan antioksidan didalam tubuh, dapat berupa penurunan kadar oksidan dan/atau peningkatan kadar oksidan.(9) Salah satu marker dari stres oksidatif pada preeklampsia adalah penurunan kadar glutation tereduksi (GSH). GSH merupakan salah satu antioksidan endogen utama dalam tubuh manusia. Melihat besarnya permasalahan, paparan teori dan hasil penelitian diatas, peneliti tertarik untuk melakukan penelitian dengan judul “Perbandingan Kadar Glutation Tereduksi (GSH) pada Kehamilan Normal dan Kehamilan Preeklampsia di RSUD Prof. Dr. W. Z. Johannes Kupang”.  METODE  Metode penelitian yang digunakan adalah Observasional Analitik dengan pendekatan cross sectional. Sampel ditentukan berdasarkan kriteria inklusi yaitu kehamilan > 20 minggu, tidak mengalami eklampsia,merupakan pasien di ruang bersalin (VK) RSUD Prof. Dr. W.Z. Johannes,menyetujui Informed Consent ditambahkan memenuhi kriteria diagnosis preeklampsia bagi kelompok kehamilan preeklampsia. Adapun kriteria eksklusi adalah riwayat hipertensi kronik, riwayat penyakit Diabetes Melitus, gagal ginjal dan penyakit vaskular lainnya, mengalami dan/atau menjalankan pengobatan kanker, perokok aktif, peminum alkohol dan positif terinfeksi HIV.  Teknik sampling menggunakan teknik consecutive sampling dengan hasil 30 sampel darah vena pada kehamilan normal dan 30 sampel darah vena pada kehamilan preeklampsia. Pengambilan darah vena dilakukan oleh enumerator di ruang bersalin (VK) RSUD Prof. Dr. W. Z. Johannes Kupang. Kadar GSH pada sampel darah kemudian diuji di laboratorium kering Fakultas Kedokteran Undana menggunakan Spektrofotometri dan dilakukan perhitungan kadar dalam satuan nmol/ml.  HASIL  Deskripsi Lokasi Penelitian  Penelitian ini dilakukan di ruang bersalin (VK) RSUD Prof. Dr. W. Z. Johannes Kupang yang merupakan rumah sakit tipe B pendidikan dan pusat rujukan di provinsi Nusa Tenggara Timur (NTT) yang terletak di Jl. Moch Hatta No.19, Kelurahan Oetete, Kecamatan Oebobo Kupang NTT. Analisis dan pembacaan hasil penelitian dilakukan di Laboratorium Kering Fakultas Kedokteran Universitas Nusa Cendana  Karakteristik Responden menurut  Usia  Distribusi responden menurut usia pada kedua kelompok yang mengalami kehamilan preeklampsia dan kehamilan normal terbanyak pada kelompok umur 20-35 tahun dengan jumlah 39 orang (65%). Sisanya berada pada kelompok <20 tahun yaitu sebanyak dua orang (3,3%) dan pada usia >35 tahun berjumlah 19 orang (31,7%).     
Perbandingan Kadar Glutation  Cendana Medical Journal, Volume 16, Nomor 1, Maret  2019  Universitas Nusa Cendana  134               Karakteristik Responden Menurut Usia Kehamilan  Pada responden dengan kehamilan normal, 30 responden (50%) berada pada trimester 3 kehamilan sedangkan pada responden dengan kehamilan preeklampsia terdapat 29 responden (48,3%) pada trimester 3 dan satu responden (1,7%) pada trimester 2 kehamilan.  Karakteristik Responden Menurut Status Gravida  Distribusi responden total berdasarkan status gravida terbagi atas 22 orang (36,7%) dengan status nulipara dan 38 orang (63,3%) primipara. Pada kelompok yang mengalami kehamilan normal terdapat 10 orang (16,7%) nulipara dan primipara sebanyak 20 orang (33,3%) sedangkan pada kelompok yang mengalami kehamilan preeklampsia yaitu sebanyak 12 orang (20%) nulipara dan primipara sebanyak 18 orang (30%%) Karakteristik Responden Menurut Pekerjaan  Terdapat 36 orang (60%) dari keseluruhan responden tidak bekerja sedangkan 24 orang (40%) bekerja. Pada kelompok kehamilan normal terdapat 26,7% responden tidak bekerja dan 23,3% bekerja sedangkan pada kelompok kehamilan preeklampsia terdapat 33,3%  tidak bekerja dan 16,7% bekerja  Karakteristik Responden Menurut Pendidikan Terakhir  Berdasarkan tabel tersebut dapat dilihat distribusi latar belakang pendidikan pada responden total adalah 20% S1, 10% D3, 30% SMA, 25% SMP dan 15% SD. Pada kelompok kehamilan normal yang terbanyak adalah pada tingkat pendidikan S1, SMA dan SMP yaitu masing-masing sebanyak 16 orang (26,7%) sedangkan pada kelompok kehamilan preeklampsia yang terbanyak adalah responden dengan latar belakang status pendidikan SMP yaitu sebanyak 17 orang (28,8%).  Analisis Univariat  Jumlah kadar GSH minimum, maksimum, nilai tengah (median) dan rerata (mean) pada kelompok kehamilan normal lebih tinggi dibandingan kelompok kehamilan preeklampsia.                Analisis Bivariat  Hasil analisis  Uji Mann Whitney Kadar GSH pada kehamilan normal dan kehamilan preeklampsia dengan tingkat signifikan 0,05 (derajat kepercayaan 95%) menunjukan nilai signifikansi sig. sebesar 0,010. Nilai p < 0,05 menunjukan bahwa H0 ditolak dan H1 dapat diterima dimana terdapat perbedaan yang signifikan antara kadar GSH pada kehamilan normal dan pada kehamilan preeklampsia.   1 23 6 301 16 13 3005101520253035 NormalPreeklampsia  14,571 0,457 1,8 3,61212,858 0,286 1,2 1,87505101520 1 Normal 2 PreeklampsiaUniversitas Nusa Cendana 134 
Perbandingan Kadar Glutation  Cendana Medical Journal, Volume 16, Nomor 1, Maret  2019  Universitas Nusa Cendana  135  PEMBAHASAN  Preeklampsia dalam salah satu teori patogenesisnya disebabkan oleh kelainan dua tahap dimana terjadi kegagalan remodelling jaringan arteriol yang menutrisi plasenta sehingga mengakibatkan menurunnya elastisitas arteri dalam mengalirkan darah ke plasenta. Hal ini dapat mengakibatkan iskemia dimana terjadi kegagalan perfusi jaringan dan hipoksia. Hal ini menimbulkan kebocoran elektron rantai respirasi yang membentuk radikal bebas. Peningkatan  radikal bebas berperan penting dalam menimbulkan proses peroksidasi lipid. Terjadinya peroksidasi lipid menyebabkan peningkatan peroksida lemak yang berperan penting dalam terjadinya stres oksidatif dimana antioksidan endogen yang berfungsi sebagai protektor terhadap radikal bebas mengalami penurunan, salah satunya antioksidan endogen seperti glutation tereduksi (GSH). (44)  Stres oksidatif berkontribusi dalam kondisi dan penyakit patologis seperti kanker, gangguan neurologi, atherosclerosis, hipertensi, iskemik/perfusi, diabetes, acute respiratory distres syndrome, fibrosis paru idiopatik, penyakit kronik sumbatan paru, asma. Kondisi stres oksidatif ditandai dengan peningkatan radikal bebas dan penurunan antioksidan. Salah satu marker antioksidan endogen dalam tubuh manusia adalah Glutation tereduksi/Glutathione Sulfhydryl (GSH). Pada kehamilan preeklampsia, radikal bebas diproduksi tubuh dalam jumlah yang lebih banyak dibandingkan pada kehamilan normal. Hal ini secara langsung mempengaruhi kadar antioksidan GSH dalam tubuh. (44)  Berdasarkan hasil penelitian diatas dimana p = 0,010 yang menunjukan perbedaan yang signifikan dimana rerata kadar GSH pada kehamilan preeklampsia yaitu 1,875 nmol/ml dengan median 1,2 nmol/ml lebih rendah dibandingkan rerata kadar GSH pada kehamilan normal yaitu 3,612 nmol/ml dengan median 1,8 nmol/ml. Hal ini sesuai dengan teori patogenesis preeklampsia mengenai stres oksidatif dimana kadar antioksidan menurun dan radikal bebas meningkat.  Hasil yang sama diperoleh Subandrate dalam penelitiannya pada tahun 2017 dengan judul Malondialdehyde Levels are Higher and Glutathione Levels are Lower in Preeclampsia Than in Normal Pregnancies (CI 95%, p=0,003) (12)  dimana hasil penelitian menunjukkan bahwa kadar GSH yang lebih rendah ditemukan pada ibu dengan kehamilan preeklampsia jika dibandingkan dengan kehamilan normal. Hasil ini juga didukung oleh penelitian Siti Candra dengan judul Kadar MDA dan Rasio GSH/GSSH Pada Kehamilan Normal, Preeklampsia Berat Dan Eklampsia Di Malang dimana terlihat perbedaan yang signifikan antara ratio GSH/GSSH diantara kehamilan preeklampsia dan kehamilan normal dimana pada kehamilan preeklampsia terjadi penurunan rasio GSH/GSSH (antioksidan) yang digunakan untuk menetralisir kadar MDA (radikal bebas) yang meningkat.(47)  Hasil uji hipoesis mengenai perbedaan kadar GSH pada kehamilan normal dan kehamilan preeklampsia dengan nilai p yang signifikan ini dapat menjadi salah satu acuan bagi tenaga kesehatan dan ibu hamil dengan faktor resiko terjadinya preeklampsia untuk dapat memperhatiakan asupan nutrisi yang cukup bagi ibu hamil dalam usaha mempertahankan keseimbangan kadar GSH terhadap radikal bebas yang dihasilkan tubuh, sehingga memperkecil peluang terjadinya preeklampsia.  KESIMPULAN  Berdasarkan hasil penelitian mengenai perbandingan kadar GSH pada kehamilan normal dan kehamilan preeklampsia di RSUD Prof. Dr. W. Z. 
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